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Abstract
In order to offer clues to the etiology, patho-
genesis, pathophysiology and therapy of severe 
acute pancreatitis (SAP), multiple animal mod-
els of SAP have been established. These animal 
models can simulate different aspects of the 
disease process of human SAP. Due to different 
manipulation protocols used in the development 
of animal models, these animal models can meet 

different research needs. A suitable, simple and 
reproducible animal model should be selected 
based on experiment purposes. In this article, 
we will briefly review the recent advances in the 
development of animal models of SAP and high-
light the direction of future research. 
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摘要
为探讨重症急性胰腺炎 ( s e v e r e  a c u t e 
pancreatitis, SAP)的病因、发病机制、病理生
理变化及其治疗方法, 已用多种方式建立了活
体动物SAP模型. 鉴于各种活体SAP模型能在
不同侧面模拟人类SAP病变过程, 但操作及控
制各异、部分便于动态观察各项指标变化及
治疗效果, 可根据不同的实验目的选择合适、
操作简单、重复性好的建模方案进行研究. 本
文简述目前SAP研究现状, 启迪未来探索方向.
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0  引言

重症急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)
是临床上常见的急腹症, 按病理分又名急性坏

死性胰腺炎(acute necrotizing pancreatitis, ANP), 
起病急, 进展快, 病情重, 死亡率高, 发病机制尚

未完全阐明, 且无理想的防治方案, 故复制SAP
模型进行病因学和治疗学研究是必要的. 因SAP
并发症多, 至今尚未找到一种能全面解释SAP发
病机制的模型, 继续探索仍是今后的科研焦点. 
研究发病机制旨在为临床治疗提供新思路. 本
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■背景资料
重症急性胰腺炎
( S A P )是临床常
见的急腹症, 发病
急、进展快、病
情重、死亡率高, 
且一直以来其发
病机制未得到阐
明, 成功复制SAP
模型是研究发病
机制的关键点. 目
前有多种方法可
诱导动物SAP, 但
各法均有优劣, 需
根据研究目的进
行选择. 研究SAP
发病机制可为疾
病的防治提供指
导性思路.

■同行评议者
戴朝六, 教授, 中
国医科大学第二
临床学院(盛京医
院)肝胆外科 ;  樊
晓明 ,  主任医师 , 
复旦大学附属金
山医院消化科



文简述最近几年有关SAP建模及其相关机制的

进展, 探究目前SAP研究的现状, 启迪今后科研

探索方向.

1  雨蛙素诱导法

自Lampel et al [1]首次成功用雨蛙素(caerulein, 
C A E)非创伤性复制大鼠急性胰腺炎 (a c u t e 
pancreatitis, AP)模型后, CAE渐在实验动物AP
模型中应用. CAE为多肽类物质, 与胆囊收缩

素(cholecystokinin, CCK)化学结构及药理作用

相似, 具有较强的刺激胆囊收缩和胰酶分泌作

用. 给药途径有2种: (1)静脉注射(intravenous 
injection, iv)法; (2)腹腔注射(intraperitoneal 
injection, ip)法. ip法可致更严重和持久的损伤. 
诱导SAP模型方法为ip CAE 50 μg/(kg·h)连续6
次, 每次间隔1 h.  

CAE诱导过氧化物增殖激活受体基因敲除

小鼠SAP, 以水肿、坏死、中性粒细胞浸润及

血清淀粉酶(serum amylase, SAM)升高为特征, 
研究发现胰腺和肺的炎症浸润与细胞间黏附分

子-1(intercellular adhesion molecule-1, ICAM-1)
和P-选择蛋白的表达升高有关[2]. Moreno et al [3]

发现CAE诱导雄性CCR5-缺陷(CCR5-deficient, 
CCR5-/-)小鼠AP胰腺损伤比野生型小鼠更严重, 
研究显示CCR5-/-导致CC化学增活素水平升高, 
加重实验性CAE诱导的AP, 表明CCR5表达能调

节AP的严重度. CAE诱导小鼠SAP伴有40%腺

泡细胞坏死, 但诱导大鼠和其他动物通常为轻

型和普遍自限性[4]. 此外, Andraus et al [5]将CAE
诱导的AP放入中度低温(28℃-32℃)环境中, 发
现能加重AP大鼠的炎症反应, 可能的机制是在

这过程中加速了氧化还原反应的不平衡. 总之, 
CAE诱导基因工程小鼠易得到SAP模型, 但研究

成本较高, 较难推广. 
CAE诱导SAP可能机制是大剂量CAE刺激

胰酶分泌, 引起胰酶异常激活造成胰腺及其他

器官损伤. 胰酶激活磷脂酶A2(phospholipase A2, 
PLA2)转化脑磷脂和卵磷脂变成高度细胞毒性

的溶血脑磷脂和溶血卵磷脂, 损伤血脑屏障, 溶
解细胞膜的磷脂结构, 水解线粒体, 导致大脑代

谢障碍和水肿[6]. CAE诱导SAP是否存在其他路

径机制还需继续探索证实.

2  无胆盐乙硫氨酸饮食法

为寻找简单易行复制SAP方法, 1975年lombardi 
et al [7]用无胆盐乙硫氨酸(choline deficient ethio-
nine supplemental, CDE)喂食法成功诱导雌性幼

2602                             ISSN 1009-3079    CN 14-1260/R          世界华人消化杂志     2009年9月8日    第17卷   第25期

小鼠SAP. CDE基本配方为蔗糖55.8%, 猪油20%, 
大豆蛋白10%, 配以无机盐和各种维生素, 再加

3%乙硫氨酸. CDE诱导雌性幼鼠SAP, 随后发生

胰腺及弥漫性腹腔脂肪坏死和若干全身效应如

缺氧、酸中毒、血容量减少. 为确保同质性和

重复性, 小鼠的体重、性别、年龄和摄食必须

相近匹配, 该模型可通过控制饮食CDE的不同

持续时间而控制其死亡率.  
CDE诱发小鼠SAP机制未阐明, 且模型易并

发高血糖和低血钙等内分泌紊乱症状, 可控性

较差, 不适宜对新诊疗技术价值评估和成批复

制. 但成模稳定, 复制简便, 属非侵入性方法, 对
内环境影响小, 能良好的模拟人体SAP病理生

理变化, 适于SAP发病机制的探讨和药物效果的

研究. 此外, Jerrells et al [8]用乙醇(提供36%热量)
混合饮食法(通常超过10 d)诱导6-8 mo龄雌性

C57BL/6小鼠胰腺炎, 研究显示乙醇消耗不会产

生胰腺损伤, 但在感染强毒病毒后导致更严重

和长远的胰腺炎, 有趣的是在感染无毒株病毒

后也如此, 这与病毒在胰腺和脾脏的增加和降

低对病毒体液免疫反应有关.

3  L -精氨酸诱导法

1984年Mizunuma et al [9]开创L -精氨酸(L -argi-
nine, L -Arg)复制AP, 此后L -Arg便用于动物SAP
模型研究. 方法: ip L -Arg(2-3 g/kg)2次或3次, 每
次间隔1 h. L -Arg诱发SAP的机制还未明了, 许
多研究显示与一氧化氮(nitrogen monoxidum, 
NO)、细胞因子、氧自由基等介导组织细胞损

伤有关. 龙友明 et al [10]认为大剂量大剂量L -Arg使NO
生成增多, NO与巯基作用, 使与能量代谢或抗

氧化相关酶失活; 与铁-硫基团结合, 干扰能量

代谢; 使超氧化物歧化酶(superoxide dismutase, 
SOD)发生酪氨酸硝基化, 丧失其保护作用; 直接

损伤DNA, 导致细胞死亡; 降低循环血压, 使胰

腺血流灌注减少. 促炎因子(IL-1, IL-18, TNF-α
等)和抗炎因子(IL-11, IL-10, C5a等)的失衡已

被认为是SAP并发远处器官功能损伤的重要因

素. 有研究示P物质能直接激活TK腺泡细胞受体

介导大鼠AP炎症反应[11]. Rajinder et al [12]对雄性

C57BL/6和Balb/c小鼠ip L -Arg(4 g/kg)2剂, 间隔

1 h诱发SAP模型, 发现注射L -Arg后SAM和胰腺

髓过氧化物酶(myeloperoxidase, MPO)均升高, 
48 h后胰腺MPO活性显著升高, 72 h后达到高峰, 
与SAM高峰相一致, L -Arg损伤胰腺缓慢, 于72 h
达到高峰, 接着高峰损伤, 模型组胰腺切片显示

www.wjgnet.com

■相关报道
近年来人们科研
中常用的SAP复
制法为A h o改良
法 ,  该法技术成
熟, 效果可靠, 成
功率高 ,  然而开
腹创伤大、出血
多、死亡率和成
本均高 .  现行各
种复制法均有优
劣, 联合法诱导也
许是今后寻找理
想模型的突破口, 
CAE联合GDOC
较为常用, 但其诱
发SAP机制未明
了, 需继续研究.

■研发前沿
本文综述了近年
来 国 内 外 有 关
SAP动物模型研
究进展, 但尚未找
到一种能全面阐
述SAP病程演变
的理想模型, 对模
型的探索仍是今
后科研焦点, 难点
在于如何建立能
成功模拟人SAP
发病过程的动物
模型, 为研究其发
病机制和治疗开
新路.
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显著积液, 组织结构紊乱, 腺泡细胞空泡化, 广
泛的腺泡细胞坏死和中性粒细胞浸润. 

L -Arg诱发SAP简便、价廉、重复性好, 胰
腺病变均匀, 对内环境影响小, 损伤小, 且减少

了外源性细菌感染机会, 胰腺损害呈现剂量和

时间依赖性, 为研究SAP各阶段病变机制和防治

提供了良好的途径.

4  逆行注射法

目前最热点的诱发SAP方法. 以模拟胰胆管阻

塞, 胆汁和胰液反流为理论基础, 多经主胰胆管反流为理论基础, 多经主胰胆管为理论基础, 多经主胰胆管

逆行注射胰酶激活物或活性胰酶, 能较高成功

率的复制动物SAP模型. 最常用注射物为3%-5%
牛黄胆酸钠(sodiaurocholate, ST), 尚有脱氧胆

酸(glycodeoxycholic acid, GDOC)、胆汁混合胰

酶、细菌及其毒素等. 早期实验主要用狗, 现普

遍使用大鼠. 逆行注射法分切开十二指肠插管

法、直接十二指肠穿刺法及直接胆胰管穿刺法. 
4.1 切开十二指肠插管逆行注射法 Aho et al [13]

首次采用开腹经十二指肠头, 向胰胆管内逆行

注5% S T成功模拟胆汁反流诱发大鼠S A P模反流诱发大鼠S A P模诱发大鼠S A P模
型. Zhang et al [14]建模后观察到SAP大鼠胰腺充

血, 水肿, 片状坏死和大量白细胞浸润, 多器官

均有病理变化并与临床SAP相似, 有助于多器

官损伤发病机制和治疗研究, 研究认为该法创机制和治疗研究, 研究认为该法创和治疗研究, 研究认为该法创

伤小, 操作便捷和成功率高, 是实验研究的理想

动物模型. SAP时Caspase-1/ICE活性以及IL-1和
IL-18超量产生对肺部损伤发挥重要作用[15]. 近
来Lutgendorff et al [16]发现SAP屏障功能障碍是

以上皮细胞凋亡和紧密连接蛋白的变更为特征, 
并与脂质过氧化作用相联系. Zhang et al [17]以高

剂量地塞米松治疗SAP大鼠, 观察到治疗组炎症

介质明显降低, 胰头和胰尾细胞凋亡指数升高, 
其治疗机制与抑制炎症介质产生和诱导胰腺腺

泡细胞凋亡相关. Bax蛋白表达于胰腺腺泡细胞

与SAP严重度呈负相关, 而模型组胰头腺泡细胞

Bcl-2蛋白表达逐渐增加, 与其病理变化的严重

度相关, Bcl-2表达在12 h高于治疗组(P <0.01), 研
究表明地塞米松上调Bax蛋白和抑制Bcl-2蛋白

表达均能保护胰腺细胞[18]. Zhang et al [19]探索黄

芩素和善得定对SAP大鼠肝损伤的保护作用, 结
果显示二者通过降低Bcl-2蛋白表达水平而提高

Bax二聚体的促细胞凋亡作用, 使肝脏Kupffer细
胞和肝细胞凋亡, 从而减轻肝脏的病理变化, 降
低血清丙氨酸转氨酶(alanine aminotransferase, 
ALT)和天冬氨酸转氨酶(aspartate aminotrans-

ferase, AST)含量和改善SAP大鼠的生存. 最近

Matsumura et al [20]发现早期免疫反应的抑制可能

是感染性并发症的发生机制. 切开十二指肠, 创
伤大、易损伤血管致出血, 且有易发生肠漏、

肠腔狭窄及腹腔感染等不足, 人们对其进行了

许多改良. 
4.2 直接十二指肠穿刺法 全麻后行剖腹术找出

十二指肠乳头并确定胆胰管开口, 在其对侧肠

系膜无血管区钻一小孔将导管逆行插入胆胰

管, 以0.2 mL/min的速度灌注诱导剂, 术毕逐

层关腹为Aho法改良后常用的复制动物SAP法. 
Bluth et al [21]在肝门处结扎总胆胰管, 插管后注

射3% ST诱发SD大鼠ANP, ANP诱导再生蛋白

(regenerating protein, reg-1)受体RNA在胰腺组

织中表达, 但reg-1受体表达于腺泡细胞和导管

损伤后, 这可能允许reg-1提高其再生作用, 表明

reg-1及其受体在胰腺炎损伤反应和康复中均有

重要作用. Comert et al [22]按改良法建模并尝试

联合高压氧和别嘌呤醇治疗实验性ANP大鼠, 
发现联合法能更有效地阻止胰腺损伤进程, 使
SAM, 组织病理评分, 氧化应激标记及细菌易位

等均有较好改善.
Zhang et al [23]建模后发现肝脏和肾脏核因

子-κB(nuclear factor-kappa B, NF-κB)表达水平

升高, NF-κB介导炎症反应致器官损伤. NF-κB
是一种重要的炎症调控因子, SAP时大鼠胰腺组

织中NF-κB过度激活, 活性氧簇(reactive oxygen 
species, ROS)生成增加, 而NBD多肽可能通过抑

制NF-κB激活, 调节ROS合成, 使NF-κB表达减

低, ROS合成减少, 胰腺病理损伤减轻[24]. NF-κB 
p65在SAP发生和发展过程中发挥着重要作用, 
活化的胰弹性蛋白酶激活NF-κBp65经TLR4/
NF-κB路径发挥其炎症反应诱导效应, 随后发生

胰腺自身消化损伤及胰腺外器官损伤[25]. 体外研

究发现NF-κB表达与ICAM-1 mRNA表达呈正相

关, 脂多糖(lipopolysaccharide, LPS)刺激AR42J
细胞炎性反应时NF-κB表达及活性增强, 并调控

着致炎细胞因子ICAM-1表达, 认为抑制NF-κB
的表达及活性可能为治疗AP提供新途径[26]. 该
法对十二指肠创伤小, 但遗留穿刺孔, 易出现肠

漏和腹腔感染, 穿刺针易损伤肠壁及乳头处血

管引起出血, 且注射物易经“假道”反流影响反流影响影响

复制成功率. 
4.3 直接胆胰管逆行注射法 操作特点是直接经

胆胰管穿刺逆行注射诱导剂复制SAP. Qiu et al [27]

观察到SAP组SAM、内皮素-1(endothel in-1, 

■创新盘点
本文概述了SAP动
物模型研究的相
关进展, 包括CAE
法、 C D E法、
L -Arg法、逆行注
射法、结扎法、
联合法、胰腺被
膜下注射法; 侧重
于对逆行注射法
的阐述, 突出了该
法在SAP发病机制
科研中的重要性, 
并提出了联合法
建模可能为今后
研究方向.
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ET-1)、TNF-α浓度显著升高, 低分子量肝素能

使上述指标均显著下降(P <0.01), 阻止炎症爆发

的启动, 并通过抗纤维蛋白酶作用、下调血清

ET-1和TNF-α水平减轻微循环障碍(microcircu-
latory disorder, MCD)的严重度, 提高SAP的生存

率. He et al [28]研究显示ST诱导ANP组中谷胱甘

肽合成酶(glutathione synthetase, GSH)、SOD和

三磷酸腺苷(adenosine triphosphate, ATP)水平显

著下降, 导致细胞骨架戏剧性改变并早期瓦解

和F-肌动蛋白丢失, 用康得灵腹膜内治疗大鼠能

恢复减少的内源性抗氧化剂(GSH, SOD), 限制

细胞膜过氧化, 减少ATP的消耗. 此外, Xu et al [29]

用5% ST诱导杂种狗SAP并发肠道感染模型, 发
现对SAP狗早期生态免疫营养(ecoimmunonutri-
tion, EIN)能维持肠道黏膜屏障完整性和减少细黏膜屏障完整性和减少细膜屏障完整性和减少细

菌迁移发生率. 
总之, 逆行注射法复制SAP模型效果可靠, 

但AP的严重度和重复性很大程度上取决于灌注

物、灌注压、灌注量和时间, 且灌注物的浓度

也影响所诱导SAP的严重度, 故宜做病因学而非

治疗学研究. 不足是操作较繁杂、创伤大、费

用及死亡率高, 然而, 逆行注射法技术成熟是目

前较理想的SAP制备方法.

5  结扎法

该法为临床科研常用的诱导SAP法, 依据是胰

胆管内压力升高, 使胆汁、胰液及肠内容物反反

流进入胰腺, 损伤胆胰管黏膜屏障, 激活胰酶,进入胰腺, 损伤胆胰管黏膜屏障, 激活胰酶,黏膜屏障, 激活胰酶,膜屏障, 激活胰酶, 
引起胰腺损伤, 继发全身炎症反应和多器官功

能障碍严重后果. 结扎法分十二指肠闭袢法和

单纯胆胰管结扎法. 前者为结扎十二指肠乳头

近、远两端肠腔导致十二指肠内容物(胆汁、胰

液和肠内容物)反流入闭袢环, 逆流入胆胰管, 可反流入闭袢环, 逆流入胆胰管, 可入闭袢环, 逆流入胆胰管, 可
诱导不同严重度的AP大鼠. 缺陷是该法易致细

菌易位而不利推广. Sawa et al [30]诱发雌性C3H/
HeN小鼠SAP模型, 并ip抗高迁移率族-1(anti-
high mobility group box 1, Anti-HMGB1), SAP
时Anti-HMGB1可显著减轻SAM升高水平及胰

腺和肺的组织学改变, 且明显改善SAP时血清

ALT和肌酐的升高, 却加重了肠道细菌易位至胰

腺, 表明高迁移率族-1(high mobility group box 1, 
HMGB1)在SAP炎症反应和器官损伤中可能是

一个关键介质. Yang et al [31]发现缓释丙酮酸乙酯

疗法能降低实验性SAP大鼠血清HMGB1水平, 
减轻SAP的严重程度, 保护远处器官免受损伤并

延长SAP大鼠的生存时间, 推测对SAP患者也可患者也可也可

能有效. 胆胰管结扎法为在奥狄括约肌处结扎

总胆胰管, 使胰液流出受阻和潜在胆汁反流入反流入入

胰管产生胰腺炎. 有学者统计该法只在美洲鼠

才致SAP[4]. 因单纯结扎胆胰管诱导SAP动物局

限, 不适推广. 
十二指肠闭袢法成模与人体胆汁反流性反流性流性

SAP相似且稳定, 但阻断肠道致胃潴留, 干扰了

机体内环境, 胆胰管内压力随时间推移而升高, 
SAP进展快且死亡率高, 故该法只适合短期病因

学而不宜中长期治疗研究, 限制普及.

6  胰腺被膜下注射法

是复制SAP常用方法, 机制为被膜下注射诱导

剂直接损伤胰腺细胞, 使腺泡细胞破裂释放胰

酶, 并激活胰酶造成胰腺自身消化, 出血和坏

死, 胰酶入血继发MCD和多器官损伤. 诱导剂

有ST、GDOC、胆汁混合胰酶等, 以ST最常用. 
操作是全麻动物后行剖腹术, 找出确认胰腺, 用
5号注射针逆行刺入胰腺被膜下缓慢注射诱导

剂, 使被膜均匀隆起, 注毕拔针压迫针口2 min, 
逐层关腹.  5% ST诱导SD大鼠ANP 5-10 min后, 
胰腺水肿和点状出血, 血流显著减慢(P <0.01), 
ANP组病理恶化明显, 肠内MPO活性明显升高

(P <0.01), 研究显示肠内血流与MPO活性呈负相

关(r = -0.981, P <0.01), 与病理学评分呈负相关

(r  = -0.922, P <0.05), 认为MCD是ANP肠道损伤

的一个重要因素[32]. Zhang et al [33]发现胰腺的病

理变化随时间延长而变得更严重, ANP组肺病理

变化明显加重, 肺湿/干比重显著增加(P <0.05), 
MPO活性显著高于对照组(P <0.01), 认为MCD
是ANP肺损伤的重要因素. Dang et al [34]观察到

ANP组血清IL-2水平显著高于对照组(P <0.01), 
并在6 h时达到高峰, 血清IL-10水平在6 h和12 h
时显著高于对照组(P <0.01), IL-2/IL-10值在0.5 h
和2 h时显著高于对照组(P <0.01), ANP组病理变

化明显加重. SAP早期观察到胃血流减少和炎症

介质增加, 这在胃黏膜损伤中为重要因素黏膜损伤中为重要因素膜损伤中为重要因素[35]. 该
法建模可靠、制备简单、快捷, SAP病程进展较

缓, 死亡率相对低, 适于SAP及并发症治疗学研

究, 缺点是易损伤被膜下血管致出血, 影响模型

评价.

7  联合法

鉴于以上各种复制法均有其缺陷 ,  联合法诱

导SAP可能是较为理想的方法, 他综合各法优他综合各法优综合各法优

点, 趋长避短. Kleinhans et al [36]以1 mL/h速度 
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■应用要点
本文阐述了建立
理想SAP动物模
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病机制有重要作
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发病机制, 为探讨
和研发临床治疗
SAP的理想方案, 
减少并发症和降
低死亡率有一定
的现实意义, 并为
后续的科研提供
了方向和思路.
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iv CAE 5 mg/(kg·h)超过6 h, 联合ip GDOC(10 
mmol/L)成功复制SAP模型, 并观察到胰腺明显

MCD及白细胞粘连. 联合法诱导SAP机制还未

清楚, 可能与胰腺MCD、多种炎症因子及补体

的释放与激活有关, 尚需进一步求证. Hackert 
et al [37]在容量、时间和压力控制下ip GDOC(2.5 
mmol/L)入胰管联合动脉内注射CAE 5 μg/(kg·h)
超过6 h诱导SAP, 活体显微镜检查发现SAP组血

小板-内皮相互作用显著增多, 红细胞速率减慢, 
白细胞黏附性增强, 研究显示SAP急性期血小板黏附性增强, 研究显示SAP急性期血小板附性增强, 研究显示SAP急性期血小板

激活发挥着重要作用, 血小板-内皮相互作用在

轻型AP期间是短暂的, 但在SAP是牢固的吸附

相连引起凝结和灌注衰竭, 血小板-内皮及血小

板-白细胞相互作用以及血栓素的释放在AP进
展中有不同的重要性. Chen et al [38]研究显示AP
引起血小板激活因子释放, 诱导系统效应有助

于MCD和多器官功能衰竭, 并示为SAP进展中

的关键介质, 导致并发症和难以承受的高死亡

率. Hartwig et al [39]将导管套入胆胰管并重力引

流胆汁和胰液5 min后在肝门处夹闭总肝管, 在
一定条件下逆行注射GDOC氢氧化钠缓冲液进

入胆胰管, 并iv CAE 6 h后成功诱导Wistar大鼠

SAP, 研究发现SAP大鼠血浆C3a水平显著升高

并强力激活补体, 以补体和白细胞间相互作用

为基础, 通过可溶性补体受体-1抑制补体、阻断

其激活, 使C3a水平和总溶血活性下降, 这在SAP
白细胞相关性器官损伤的治疗中可能是一个有

用的选择. 
联合法诱导SAP胰腺坏死均匀, 病理形态与

人类相似, 并可通过改变GDOC浓度、剂量及注

射速度人为的控制AP严重程度, 适合SAP各病

变阶段病因及治疗学研究. 此外, CAE联合LPS
腹腔注射亦可诱导ANP模型. 联合法操作简单, 
重复性好、成模快且稳定, 是一种比较理想的

建模方法, 适合推广.

8  结论

探索尽可能重现人类SAP发病过程的理想动物

模型, 应具备操作简便、重复性好、价廉、发

病机制和治疗反应等与人类SAP相似, 目的是寻

找理想的SAP治疗方案. 尽管人们已探索过多种

方法, 如CAE法、L -Arg法、逆行注射法等, 但
各法均有其优劣, 都不能完全解释SAP病程中

病理生理变化, 只能依不同研究目的选择相应

模型. SAP并发症多且重, 是其高死亡率主因, 探
索SAP并发症模型及其发病机制和治疗策略是

今后研究的新视窗, 分个器官发病机制的探讨, 
后再系统总结内在联系串联成体系可能是探索

SAP疾病的突破口. 联合改良现有建模法, 也许

是系统研究SAP发病机制的切入点.
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■同行评价
本文较为全面论
述了重症急性胰
腺炎实验动物模
型的研究进展, 内
容较全面, 层次较
为清楚 ,  逻辑性
强 ,  参考文献新 , 
对临床上开展症
急性胰腺炎动物
实验有重要的参
考价值.


